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摘 要 : 炎症 是 由 于 机 体 受 到 病原 微生物 刺激 或 代谢 功能 改变 而 引发 的 一 种 免疫 反应 。 病原 微生物 


的 刺激 会 引发 急性 炎症 反应 ， 在 正常 情况 下 ， 急 性 炎症 通过 激活 免疫 系统 可 有 效 清除 病原 微生物 ， 


并 从 炎症 状态 自我 恢复 到 正常 状态 。 与 急性 炎症 不 同 的 是 ， 亚 急性 炎症 的 引发 往往 与 机 体 组 织 代谢 
功能 的 改变 有 关 ， 亚 急性 炎症 一 旦 产生 ， 很 难 自我 恢复 。 对 于 围 产 期 奶牛 ,特别 是 产后 几 周 内 ， 由 


于 机 体 生理 状况 和 物质 代谢 的 剧烈 变化 以 及 免疫 功能 


的 改变 ， 炎 症 反应 ， 特 别 是 亚 急 性 炎症 的 发 生 


往往 比较 普遍 ， 大 大 提高 了 该 阶段 各 种 感染 性 和 代谢 性 疾病 的 发 病 风 险 。 了 解围 产 期 奶牛 炎症 反应 
的 发 生 ， 以 及 免疫 和 物质 代谢 如 何 相 互 作用 影响 炎症 反应 ， 对 于 提早 采取 措施 控制 产后 疾病 的 发 生 


以 及 改善 转产 期 奶牛 健康 具有 重要 的 理论 和 现实 意义 。 


生 及 其 与 免疫 和 能 量 代谢 的 关系 。 
关键 词 ， 奶 牛 ， 围 产 期 ， 炎 症 ， 免疫， 能 量 代谢 


中 文 分 类 号 : S823 


鉴 此 ,本 文 综述 了 围 产 期 奶牛 炎症 反应 的 发 


在 奶牛 的 整个 生产 周期 中 ， 围 产 期 〈 产 前 3 周到 产后 3 周 ) 是 一 个 特殊 的 生理 时 期 。 这 一 时 期 
奶牛 的 健康 问题 一 直 以 来 是 制约 和 影响 奶牛 养殖 业 和 乳品 加 工业 健康 发 展 的 首要 因素 。 据 统计 ， 大 
约 75% 的 疾病 (包括 感染 性 疾病 和 代谢 性 疾病 ) 发 生 在 围 产 期 ， 特 别 是 产 犊 后 的 第 1 个 月 内 趾 。 过 


去 ， 人 们 常 把 感染 性 疾病 和 代谢 性 疾病 看 作 是 独立 的 事件 ， 之 间 没 有 必然 的 联系 ， 事 实 上 ， 泌 乳 早 


期 奶牛 疾病 的 发 生 往往 不 止 一 个 。 例 如 ， 上 患 有 酮 病 的 奶牛 与 健康 奶牛 相 比 ， 患 乳房 炎 的 几率 提高 2 


倍 局 ;产后 胎 衣 不 下 大 大 提高 了 奶牛 患 乳 房 炎 的 风险 B 


。 从 炎症 反应 的 角度 讲 ， 无 论 是 代谢 性 疾病 


疫 功能 
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还 是 感染 性 疾病 ， 均 表现 为 不 同 程度 的 炎症 反应 。 病原 微生物 侵 染 往往 会 引发 急性 炎症 反应 ， 当 免 
正常 时 ,， 机体 通过 急性 炎症 反应 可 以 有 效 清除 病原 微生物 ， 并 从 炎症 状态 自我 恢复 到 正常 状 
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态 。 而 代谢 应 激 会 引发 亚 急 性 炎症 反应 ， 亚 急性 炎症 产生 后 很 难 自 我 恢复 。 围 产 期 奶牛 ， 特 别 是 早 
期 泌乳 阶段 的 奶牛 ,炎症 反应 的 发 生 往往 比较 普遍 ， 而 且 往 往 表现 为 自我 恢复 速度 慢 或 难以 自我 恢 
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复 ， 因 而 大 大 提高 了 该 阶段 感染 性 (乳房 炎 、 子 宫 炎 )〉 和 代谢 性 疾病 (脂肪 肝 、 酮 病 、 胎 衣 不 下 ) 


的 发 病 风险 。 目 前 ， 关 于 围 产 期 奶牛 炎症 反应 的 发 生 原因 还 不 是 完全 明白 ， 围 产 期 奶牛 免疫 功能 的 


障碍 、 营 养 物质 代谢 的 剧烈 变化 引起 的 代谢 应 激 和 氧化 应 激 可 能 是 主要 的 诱因 由 。 本 文 就 转产 期 奶 
牛 炎症 反应 的 发 生 及 其 与 免疫 和 能 量 代谢 的 关系 作 一 综述 。 


ja 


1.1 急性 炎症 


当 机 体 受到 病原 微生物 入 侵 时 , 免疫 细胞 中 一 些 与 炎症 相关 的 调节 物质 的 基因 表达 和 释放 明显 


围 产 期 奶牛 急性 炎症 及 其 与 免疫 的 关系 


提高 口 。 典 型 的 炎症 调节 物质 包括 细胞 因子 、 趋 化 因子 、 黏 附 分 子 、 类 花生 酸 以 及 一 些 血浆 蛋白 。 


这 些 分 子 形成 复杂 的 调控 网 络 , 通过 提高 向 受 感染 组 织 的 血 流量 、 增 强 免 疫 细胞 的 活化 以 及 向 受 感 


染 组织 的 趋 化 性 迁移 ， 实 现 对 病原 微生物 的 清除 外。 这 种 由 于 病原 微生物 刺激 而 引起 的 炎症 反应 通 


常 为 急性 反应 ， 如 果 不 能 及 时 控制 ， 往 往 会 引发 发 热 、 红 肿 、 疼 痛 、 心 率 加 快 、 采 食量 降低 等 全 身 


性 的 炎症 反应 症状 。 


1.2 急性 炎症 与 免疫 的 关系 


对 于 奶牛 而 言 , 与 经 典 的 炎症 反应 相关 的 疾病 首先 是 乳房 炎 。 尽管 关于 如 何 控 制 和 预防 奶牛 乳 


房 炎 的 发 生 已 取得 了 显著 的 成 效 , 但 乳房 炎 仍然 是 制约 和 影响 奶牛 养殖 业 和 乳品 加 工业 健康 发 展 的 


主要 因素 。 乳房 炎 是 奶牛 乳腺 组 织 受 到 病原 微生物 侵 染 并 积累 而 引发 的 一 种 炎症 反应 ,在 早期 泌乳 


阶段 发 病 率 较 高 中。 如 果 乳 腺 组 织 被 革 兰 氏 阴 性 细菌 侵 染 ， 则 细菌 外 膜 会 释放 一 种 叫 脂 多 糖 


(lipopolysaccharide, LPS ) 的 细菌 毒素 9, LPS 可 诱导 细胞 分 泌 肿 瘤 坏 死因 子 a(tumor necrosis factor 


a, TNFa). 2 


胞 介 素 Gnterleukin, IL) -1B. IL-6 等 促 炎 细 胞 因子 ， 促 炎 细 胞 因子 的 大 量 产生 引 


起 淋巴 细胞 《主要 是 中 性 粒 细胞 ) 向 受 感染 部 位 迅速 迁移 外 ， 当 到 达 侵 染 部 位 后 ， 中 性 粒 细胞 被 激 


活 并 释放 活性 氧 、 活 性 氮 、 重 白 酶 等 杀菌 物质 ， 从 而 实现 对 病原 微生物 的 清除 。 
急性 炎症 反应 激活 免疫 系统 能 否 有 效 清除 病原 微生物 取决 于 免疫 功能 是 否 正常 , 而 免疫 功能 正 


常 与 否 又 决定 着 受 感染 组 织 能 否 从 炎症 状态 恢复 到 正常 状态 。 当 机 体 的 免疫 功能 正常 时 ， 对 病原 微 
生物 的 清除 效率 高 ， 从 炎症 状态 向 正 


常 状 态 的 恢复 速度 就 快 ， 相反 ， 当 机 体 的 免疫 功能 低下 时 ， 炎 


症 反应 的 持续 时 间 和 强度 就 会 加 大 , 很 可 能 难以 自我 恢复 到 正常 状态 .因此 , 对 于 经 典 的 炎症 反应 ， 
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并 不 是 如 何 完全 避免 其 发 生 ， 而 是 如 何 通过 提 


对 病原 微生物 刺激 的 敏感 度 和 反应 性 降低 。 研 究 发 现 ， 与 泥 


组 织 对 低 剂 量 的 LPS 灌注 无 明显 反应 ， 而 乳腺 中 细菌 的 增长 速度 包 


高 免疫 功能 ( 即 提 高 免疫 细胞 的 杀菌 能 力 ) 降低 炎症 
反应 的 持续 时 间 , 提高 从 炎症 状态 向 正常 状态 的 恢复 速度 0 中。 遗憾 的 是 ， 围 产 期 奶牛 的 免疫 系统 通 
常 处 于 抑制 状态 ， 因 而 大 大 提高 了 乳房 炎 的 发 病 风险 。 围 产 期 奶牛 免疫 抑制 一 方面 表现 为 免疫 细胞 
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乳 中 期 相 比 ， 早 期 泌乳 阶段 奶牛 的 乳腺 


剂量 时 ， 奶 牛 的 体温 、 初 乳 中 促 炎 细 胞 因子 的 含量 明显 提高 ， 
明显 提高 中! 归 。 男 一 方面 表现 为 免疫 细胞 功能 降低 。 研 究 表 


[浓度 却 持续 增高 ， 当 加 大 灌注 
同时 伴 有 乳腺 组 织 中 大 上 肠 杆菌 含量 的 
明 ， 与 泌乳 中 期 和 产 前 12 d 相 比 ， 产 


后 7d 奶 牛 外 周 血 中 性 粒 细胞 胞 内 、 胞 外 以 及 总 活性 氧 的 含量 明显 降低 03， 提 示 中 性 粒 细胞 的 杀菌 


能 力 降低 , 而 且 产后 外 周 血 中 性 粒 细胞 的 趋 化 活性 和 黏附 分 
粒 细 胞 的 趋 化 性 迁移 能 力也 降低 。 
2 围 产 期 奶牛 亚 急 性 炎症 及 其 与 能 量 代 谢 的 关系 


2.1 亚 急 性 炎症 


子 的 基因 表达 


也 显著 降低 023， 提 示 中 性 


与 经 典 的 急性 炎症 反应 相 比 ， 亚 急性 炎症 反应 相对 比较 温和 ， 虽 然 也 表现 为 促 炎 细胞 因子 等 炎 


ta 


完 发 现 ， 亚 急性 炎症 反应 的 发 生 与 组 织 能 
K 


症 调节 物质 的 提高 ， 但 提高 幅度 相对 较 小 ， 而 且 炎症 反应 通常 局 限 在 特定 的 组 织 。 对 肥胖 病人 的 研 
代谢 功能 发 生 改 变 有 关 ， 通 常 也 被 称 为 代谢 性 炎症 09。 


* 管 亚 急性 炎症 反应 相对 比较 温和 , 但 往往 会 持续 存在 , 而 持续 存在 的 炎症 状态 又 会 破坏 代谢 平衡 ， 


进一步 加 重 代谢 应 激 (51。 
2.2 亚 急 性 炎症 与 能 量 代 谢 的 关系 


围 产 期 奶牛 ,特别 是 从 怀孕 末期 到 早期 泌乳 阶段 , IE 


炎症 的 发 生生 


产后 奶牛 血清 中 结合 珠 蛋 白 〈 一 种 炎症 指示 剂 ) 的 含量 明显 提高 ， 进 一 步 


E 往 比较 普遍 。 研 究 表明 ， 


的 研究 发 现 ， 产 后 肝脏 和 


脂肪 组 织 中 结合 珠 蛋 白 的 mRNA 和 和 蛋白 表达 量 也 明显 提高 09。 而 且 ， 在 没有 病原 微生物 侵 染 的 情 
况 下 ， 这 种 炎症 反应 在 产后 也 会 发 生 070。 更 直接 的 证 据 表 明 ， 患 有 轻 度 或 


解 所 致 ) 的 奶牛 


ut 


血清 TNFa 含量 与 产后 肝脏 脂肪 含量 具有 显著 的 正 相 关 关 系 08-191。 


尽管 关于 围 产 期 奶牛 亚 急 性 炎症 的 产生 原因 还 不 是 很 清楚 ， 


重度 脂肪 肝 〈 体 脂 大 量 分 


清 淀粉 样 A 蛋白 、 结 合 珠 蛋 白 、 促 炎 细 胞 因子 TNF 的 含量 显著 提高 , 而且 产 前 


但 在 围 产 期 , 特别 是 早期 泌乳 阶段 ， 


奶牛 对 能 量 的 需要 量 急剧 增加 ， 而 此 时 干 物 质 采 食量 却 不 能 同步 提高 ， 因此， 机 体 不 得 不 通过 脂肪 


动员 以 满足 产 奶 对 能 量 的 需要 , 由 此 而 引发 的 能 量 代 谢 应 激 


可 能 是 围 产 期 


奶牛 亚 急性 炎症 产生 的 主 


广 上 im”Yi、 人 《人 息 甘 日 工 | 
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77 ”要 原因 。 此 外 ， 由 对 肥胖 病人 的 研究 提示 ,奶牛 在 围 产 期 由 于 能 量 代 谢 应 激 诱导 产生 的 亚 急性 炎症 


78 也 可 能 反馈 性 地 加 重 代谢 应 激 。 
79 221 脂肪 动员 导致 血液 中 非 酯 化 脂肪 酸 Cnon-esterified fatty acids, NEFA) 的 组 成 改变 进而 引发 亚 


80 ”急性 炎症 


81 由 于 产后 脂肪 动员 活动 的 加 强 , 奶牛 血液 中 NEFA 的 含量 明显 提高 ,脂肪 酸 的 组 成 也 发 生 了 改 
82 ” 变 ， 可 能 是 引发 转产 期 奶牛 亚 急 性 炎症 反应 的 原因 由 。 研 究 表明 ， 产 后 奶牛 血液 中 NEFA 的 组 成 与 
83 ”肥胖 病人 血液 中 NEFA 的 组 成 极其 相似 RY。 而 肥胖 病人 的 脂肪 组 织 处 于 持续 的 亚 急 性 炎症 状态 , 这 


84 ”是 不 争 的 事实 。 产 后 奶牛 血液 中 NEFA 中 饱和 脂肪 酸 ( 标 榈 酸 、 硬 脂 酸 〉 和 单 不 饱和 油 酸 的 比例 明 


85 ” 显 提 高 ， 而 二 十 兢 五 烯 酸 (eicosapentaenoic acid, EPA) Z EKANKI (docosahexaenoic acid, 


86 DHA) 等 o-3 多 不 饱和 脂肪 酸 的 比例 显著 降低 ， 血 液 中 NEFA 组 成 反映 着 参与 炎症 反应 的 免疫 细 
87 ” 胞 的 脂肪 酸 组 成 ， 因 而 也 必然 会 影响 到 炎症 反应 中 。 例 如 ,细菌 毒素 LPS 可 以 与 参与 炎症 反应 的 


88 免疫 细胞 的 Toll 样 受 体 4 (toll-like receptor 4, TLR4) 结合 , 结合 后 激活 其 下 游 的 核 因 子 -kB (nuclear 


y= 89 ”factor-kB，NF-xB) 信号 通路 ， 进 而 启动 促 炎 细胞 因子 的 基因 表达 。 一 些 脂肪 酸 ， 如 月 桂 酸 、 标 榈 


N 90 酸 和 油 酸 , 可 通过 与 TLR4 相互 作用 激活 NFB 信和 号 通路 20, 而 EPA 和 DHA 可 通过 与 TLR4 相互 


91 ”作用 抑制 NF-kB 信号 通路 的 活化 9。 过 氧化 物 酶 体 增殖 物 激活 受 体 (peroxisome proliferator-activated 


92 receptors, PPAR) 是 核 激素 受 体 家 族 中 的 配 体 激活 受 体 ， 许 多 脂肪 酸 是 该 类 受 体 的 配 体 。o- 亚 麻 酸 


93 和 DHA 与 该 受 体 结合 后 可 下 调 炎症 反应 ,而 棕榈 酸 和 硬 脂 酸 与 该 受 体 结合 后 可 通过 激活 NF-KB 信 


94 ”号 通路 增强 炎症 反应 P34。 上 述 研 究 表明 ,血液 中 NEFA 组 成 的 改变 确实 会 影响 炎症 反应 ， 然 而 ， 针 


95 ”对 围 产 期 奶牛 ， 相 关 的 研究 极其 罕见 。Contreras 等 20 对 牛 血管 内 皮 细 胞 的 体外 培养 研究 发 现 ， 添 
96 ”加 类 似 于 围 产 期 奶牛 血液 中 NEFA 含量 和 组 成 的 脂肪 酸 混合 物 , 细胞 中 促 炎 细胞 因子 的 基因 表达 显 


97 ” 著 提 高 ， 而 提高 混合 物 中 o-3 多 不 饱和 脂肪 酸 的 含量 可 明显 减缓 促 炎 反应 ， 完 其 原因 ， 可 能 与 脂肪 


98 。 酸 衍生 生成 的 脂 质 素 〈oxylipids) 的 不 同 有 关 。o-3 脂肪 酸 可 衍生 生成 保护 素 protectins) 和 消退 


99 & (resolvins) 2 类 脂 质 素 , 具有 很 强 的 抗 炎 和 炎症 修复 活性 ,而 o-6 脂肪 酸 则 衍生 产生 前 列 腺 素 、 
100 ASW. MERS, AAR RATER APE. 


101 ”2.2.2 脂肪 动员 导致 血液 中 NEFA 的 积累 进而 引发 亚 急 性 炎症 


102 脂肪 动员 导致 的 血液 中 NEFA 的 积累 与 亚 急性 炎症 的 引发 并 无 直接 的 关系 , 但 过 量 NEFA 在 被 


103 ”氧化 利用 的 过 程 中 极 易 形成 脂 质 氢 过 氧化 物 ， 同 时 也 伴 有 活性 氧 的 生成 。 例 如， 从 细胞 膜 磷脂 池 中 
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104 ”释放 出 来 的 花生 四 烯 酸 (w-6 多 不 饱和 脂肪 酸 〉 在 脂 氧 合 酶 的 氧化 催化 下 可 生成 过 氧 羟基 二 十 碳 四 


105 ” 烯 酸 等 脂 质 过 氧化 物 (iydroperoxyeicosatetraenoic acids，HPETE， 依 据 氧 化 碳 位 的 不 同 ，HPETE 


106 ”可 分 为 5-，12- 和 15-HPETE) 的 ， 在 脂 质 过 氧化 过 程 中 同时 也 产生 了 大 量 的 超 氧 阴离子 P54。 大 量 
107 ”活性 氧 以 及 脂 质 氧 过 氧化 物 的 生成 可 诱导 机 体 产 生 氧 化 应 激 ， 引发 炎症 反应 。 此 外 ， 血 液 中 
108 NEFA 的 积累 增加 了 肝脏 的 代谢 负荷 ， 进 而 引起 肝脏 中 脂肪 的 积累 和 血液 中 p- TREERE 
109 ”8B- 羟 丁 酸 可 通过 提高 诱导 型 一 氧化 氨 合 酶 活性 以 及 一 氧化 所 等 活性 氮 的 生成 诱导 氧化 应 激 产 生 ， 进 

110 ”而 引发 炎症 反应 ?1。 氧 化 应 激 一 方面 通过 激活 NFB 信和 号 通路 增强 炎症 反应 ， 另 一 方面 通过 激活 
111 ” 丝 裂 原 活化 蛋白 激酶 信号 通路 诱导 炎症 反应 , 关于 这 方面 的 报道 较 多 , 详细 可 参考 Mittal 等 的 综 


对 


述 文章 ， 这 里 不 再 详 述 。 


2.2.3 持续 的 亚 急性 炎症 反馈 性 地 加 强 脂肪 动员 进而 加 重 代谢 应 激 
研究 表明 ， 产 前 最 后 2 周口 服 低 剂 量 的 干扰 素 - a 显著 提高 了 产后 奶牛 血浆 中 炎症 指示 剂 结合 


珠 蛋 白 的 含量 以 及 NEFA 和 B- 羟 丁 酸 的 含量 C9; 连续 7 d 皮下 注射 低 剂 量 的 TNFa 显著 提高 了 泌乳 
末期 奶牛 肝脏 中 TNFa 的 mRNA 及 其 蛋白 表达 量 以 及 甘油 三 酯 的 含量 B69， 近年 的 研究 表明 ， 在 泌 
乳 第 1 周 连 续 7 d 皮下 注射 低 剂量 的 TNFa 显著 提高 了 血浆 中 结合 珠 和 蛋白 的 含量 ， 尽 管 TNFu 注射 


对 血浆 NEFA 和 B- 羟 丁 酸 的 含量 无 显著 影响 , 但 注射 组 与 对 照 组 相 比 ， 奶 牛 酮 病 的 发 生 率 提高 了 3 
们 (9。 上 述 研 究 瞳 示 ， 亚 急性 炎症 确实 诱导 并 加 重 了 代谢 应 激 。 守 其 原因 ， 可 能 与 炎症 诱导 了 胰岛 
素 耐 受 有 关 。 正 常情 况 下 ， 当 能 量 需要 量 提高 时 ， 血 液 中 葡萄 糖 的 含量 降低 ， 随 之 胰岛 素 的 分 泌 降 
低 ， 血 液 中 胰岛 素 含量 的 降低 会 刺激 脂肪 分 解 ， 进 而 提高 血液 中 NEFA 的 含量 ,而 NEFA 含量 的 提 
高 作为 一 种 信号 会 反馈 性 地 刺激 胰岛 素 分 泥 ， 从 而 降低 脂肪 的 分 解 。 当 胰岛 素 功 能 正常 时 ， 通 过 这 
123 ”种 反馈 调节 ， 血 液 中 NEFA 的 含量 不 会 升 太 高 ， 而 且 能 够 被 肝脏 完全 氧化 利用 。 然而， 围 产 期 奶牛 


124 ”由 于 脂肪 的 大 量 动员 ，NEFA 的 生成 速度 往往 超过 了 肝脏 的 利用 能 力 ， 血 液 中 NEFA 呈 持 续 的 积累 
125 状态， 这 种 状态 引发 了 亚 急 性 炎症 反应 。 炎 症 信 号 可 直接 诱导 胰岛 素 耐 受 ， 主 要 是 由 于 免疫 活动 加 
126 ，” 强 ， 竞 争 用 于 维持 产 奶 和 正常 生理 功能 的 葡萄糖 供 应 所 致 81。 胰 怠 素 耐 受 进一步 加 强 了 脂肪 动员 ， 
127 ”进而 加 重 了 代谢 应 激 B2。 极 其 有 限 的 研究 表明 ,产后 奶牛 血液 中 TNFa 的 含量 与 胰岛 素 的 含量 呈 显 
128 ” 著 的 负 相 关 关 系 , 而 与 血液 中 NEFA 的 含量 呈 显 昔 的 正 相 关 关系 091。 胰 岛 素 的 分 泌 依 赖 于 胰岛 素 受 


129 ” 体 底 物 (insulin receptor substrate, IRS) 酷 氨 酸 残 基 的 磷酸 化 B3， 促 炎 细 胞 因子 ,如 TNFa. IL-1p, 


130 IL-6. 干扰 素 y 等 ， 可 以 使 IRS 发 生 磅 酸化 ， 但 作用 部 位 不 是 酷 氮 酸 ， 而 是 丝氨酸 ， 耻 S AARD 


131 


132 


133 


134 


135 


136 


137 


138 


139 


140 


141 


142 


143 


144 


145 


146 


147 


148 


149 


150 


151 


152 


153 


154 


155 


156 


157 


酸化 会 抑制 酷 氮 酸 磷 酸化 , 导致 IRS 与 胰岛 素 受 体 的 结合 松散 以 及 激活 下 游 底 物 的 能 力 下降 ， 从 而 
减弱 了 胰岛 素 信号 传导 ， 引 发 胰岛 素 耐 受 B4。 


3 


外 对 


适度 的 炎症 可 以 保护 奶牛 免 受 病原 体感 染 和 组 织 损伤 , 也 有 利于 适应 特定 时 期 内 奶牛 生理 状况 


和 物质 代谢 的 变化 。 但 是 ， 如 果 这 种 炎症 状态 不 可 修复 的 话 ， 则 会 对 机 体 造成 破坏 性 的 后 果 。 围 产 


期 奶牛 由 于 免疫 功能 的 障碍 以 及 能 量 代谢 紊乱 ,往往 呈现 一 种 不 可 修复 的 持续 的 炎症 状态 , 这 种 炎 
症状 态 大 大 提高 了 各 种 代谢 性 和 感染 性 疾病 的 发 病 风险 。 生产 实践 中 ,应 该 从 提高 转产 期 奶牛 免疫 


功能 和 调节 能 量 代 谢 平衡 入 手 , 使 得 围 产 期 奶牛 这 种 不 可 避免 的 炎症 反应 朝 着 有 利于 奶牛 健康 和 生 


产 的 方向 发 展 ， 或 至 少 降低 其 对 奶牛 健康 和 生产 的 不 利 影响 。 
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Inflammation in Periparturient Dairy Cows and Its Relationship with Immunity and Energy Metabolism 
GONG Jian XIAO Min 
(College of Life Science and Technology, Inner Mongolia Normal University, Huhhot 010022, China) 

Abstract: Inflammation is an immune response induced by microbial infection or metabolic disorders. 

Acute inflammation is initiated by microbial infection. Normally, acute inflammatory can effectively 

eliminate microbial pathogen by active immune system, and the body can self-recover to normal from 

inflammation. Unlike acute inflammation, subacute inflammation is associated with metabolic disorders 
in tissue and leads to an unresolved tissue inflammatory state. With the physiological stress and metabolic 
and immune changes, inflammation, especially subacute inflammation, is common in cows during the 
perinatal period, especially in the first few weeks at postpartum period. This may results in the increased 
incidence of both metabolic and infectious diseases at this time. Therefore, better understandings of 


inflammation occurrence and how immunity and nutrient metabolism interact to influence inflammation 
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will facilitate the development of control strategies early enough to decrease postpartum incidence of 
diseases and improve transition cow health. This paper provided a brief overview of inflammation in 
periparturient cows and its relationship with immunity and energy metabolism. 


Key words: dairy cows; periparturient period; inflammation; immunity; energy metabolism 


